



Antti Koivusalo ja Mikko Pakarinen
Ruokatorviatresia – hoito, komplikaatiot  
ja pitkäaikaisongelmat
Ruokatorviatresia on ruokatorven yleisin synnynnäinen poikkeavuus, ja se todetaan yhdellä 3 500:sta 
elävänä syntyneestä. Noin 85 % atresioista korjataan ensimmäisinä elinpäivinä tehdyllä ruokatorvi­
liitoksella. Atresioissa, joissa ruokatorven alaosa ei muodosta fisteliä henkitorveen, ruokatorven päiden 
välinen etäisyys on tavallisesti niin pitkä, että ne joudutaan korjaamaan viivästetyllä ruoka torvi liitoksella 
tai ruokatorven rekonstruktiolla. Myöhäisrekonstruktiota voidaan tarvita myös ruokatorviliitoksen komp­
likaatioiden vuoksi. Vaikka korjausleikkauksen jälkeen ruokatorven liikehäiriö, gastroesofageaalinen 
 refluksi sekä hengitysteiden pehmeys ja yliärtyvyys aiheuttavat vaihtelevaa sairastavuutta, ruokatorvi­
atresiapotilaiden elämänlaatu on yleensä hyvä. Aikuisiän seurannassa tulee huomioida potilaiden liitän­
näiskehityshäiriöt, hengitystieoireilu, refluksi ja taipumus ruokatorven limakalvomuutoksille. Konsultaa­
tioyhteys lastenkirurgiin helpottaa onnistunutta seurantaa.
R uokatorviatresia on yleisin ruokatorven synnynnäinen poikkeavuus. Se korja­taan lähes aina vastasyntyneenä tai vii­
meistään imeväisiässä. Hoidon tärkein päämää­
rä on saada aikaan ruokatorvi, jonka toiminta 
mahdollistaa syömisen. Ruokatorven kirurgi­
sen korjauksen jälkeen gastroesofageaalinen 
refluksi, ruokatorven pysyvä liikehäiriö sekä 
hengitysteiden poikkeava pehmeys ja ärtyvyys 
altistavat voimakkuudeltaan vaihtelevalle mutta 
koko elämän kestävälle sairastavuudelle. Poti­
laiden seurannan päämäärä on tämän sairasta­
vuuden tunnistaminen ja hoito.
Epidemiologia ja etiologia
Ruokatorviatresian ilmaantuvuus on noin 
1/3 500 elävänä syntynyttä (1), joten Suomes­
sa syntyy vuosittain 15–20 ruokatorvi atresiasta 
kärsivää lasta. Ruokatorviatresian syntyä ei ole 
täysin selvitetty, mutta sen uskotaan johtuvan 
sikiön etusuoliaihion poikkeavasta jakaantu­
misesta. Etusuoliaihiosta saavat alkunsa ruoka­
torven lisäksi hengitystiet. Ruoka torviatresia 
on liitetty useisiin geenivirheisiin ja kromo­
somipoikkeavuuksiin. Kuitenkin vain hieman 
yli 10 %:lla potilaista on voitu osoittaa ruoka­
torviatresialle altistava geenivirhe. Ruokatorvi­
atresian ilmaantuvuusriski sisaruksilla on noin 
1 % (2). 
Ruokatorviatresian anatomiset 
tyypit ja ennustetekijät
Yleisimmin käytetyn Grossin luokittelun mu­
kaan kuusi ruokatorviatresian anatomista 
tyyppiä yleisyysjärjestyksessä ovat C­ (85 %), 
A­ (8 %), E­ (3 %), B­ (2 %), D­ (1 %) ja F­
tyyppi (1 %) (KUVA 1) (3). Ennustetekijöiden 
merkitys on vähenemässä, koska eloonjäämi­
sen todennäköisyys kaikki potilaat huomioi­
denkin on noin 95 %. Aiemmin eloonjäämis­
tä ennustettiin yleisesti Spitzin luokituksella, 
jossa eloonjäämisen todennäköisyys luokassa 
I (syntymäpaino > 1 500 g, ei merkittävää sy­
dänvikaa) on 97 %, luokassa II (syntymäpaino 
< 1 500 g tai merkittävä sydänvika) 59 % ja luo­
kassa III (syntymäpaino < 1 500 g ja merkittävä 
sydänvika) 22 % (4).
Tähän lääkkeeseen kohdistuu lisäseuranta.
03/2019      1506FI1901280-01  
YHDISTELMÄHOITO
LÄÄKEMÄÄRÄYSTIEDOT
OPDIVO® 10 mg/ml infuusiokonsentraatti, liuosta varten, nivolumabi
Käyttöaiheet: OPDIVO on tarkoitettu aikuisille:   
• edenneen melanooman (jota ei voida kirurgisesti poistaa tai joka on metastasoinut) hoitoon
• melanooman liitännäishoitoon, kun melanooma on levinnyt imusolmukkeisiin tai kyseessä on metastaattinen sairaus ja kun potilaalle on tehty täydellinen poistoleikkaus
• paikallisesti edenneen tai etäpesäkkeisen ei-pienisoluisen keuhkosyövän hoitoon
• edenneen munuaiskarsinooman hoitoon aiemman hoidon jälkeen
• yhdistelmähoitona ipilimumabin kanssa ensilinjan hoidoksi kohtalaisen/huonon ennusteen edenneeseen munuaiskarsinoomaan
• uusiutuneen tai refraktaarisen klassisen Hodgkinin lymfooman hoitoon autologisen kantasolujen siirron (ASCT) sekä brentuksimabivedotiinihoidon jälkeen
• edenneen pään ja kaulan alueen uusiutuneen tai etäpesäkkeisen levyepiteelisyövän hoitoon kun syöpä etenee platinapohjaisen hoidon aikana tai sen jälkeen
• paikallisesti edenneen leikkaukseen soveltumattoman tai etäpesäkkeisen uroteelikarsinooman hoitoon silloin, kun aikaisempi platinaa sisältänyt hoito ei ole tehonnut.
Ehto: Hoidon aloittavan ja sitä valvovan lääkärin on oltava syövän hoitoon perehtynyt erikoislääkäri.
Annostus: OPDIVO monoterapiana: Joko 240 mg nivolumabia 2 viikon välein tai 480 mg 4 viikon välein käyttöaiheen mukaan. OPDIVO liitännäishoitona: 3 mg/kg laskimoon 2 viikon välein, 
enintään 12 kuukauden ajan. OPDIVO yhdistelmähoitona ipilimumabin kanssa: Melanooma: 1 mg/kg nivolumabia yhdessä ipilimumabin kanssa, jota annostellaan 3 mg/kg. Munuaiskarsinooma: 
3 mg/kg nivolumabia yhdistelmähoitona ipilimumabin kanssa, jota annostellaan 1 mg/kg. Yhdistelmähoitoja annetaan 3 viikon välein 4 ensimmäistä annosta. Tämän jälkeen nivolumabia 
annostellaan monoterapiana joko 240 mg 2 viikon välein tai 480 mg 4 viikon välein.
Vasta-aiheet: Yliherkkyys vaikuttavalle aineelle tai apuaineille.
Varoitukset: Immuunivälitteisiä haittavaikutuksia on havaittu enemmän nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoidon kuin nivolumabi-monoterapian yhteydessä. Potilaita on seurattava 
sydämeen ja keuhkoihin liittyvien haittavaikutusten varalta jatkuvasti sekä elektrolyyttihäiriön ja kuivumisen kliinisten merkkien ja oireiden sekä laboratorioarvojen huononemisen varalta 
ennen hoidon aloittamista ja säännöllisesti sen aikana. Nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoito tulee keskeyttää, jos hengenvaarallisia tai uusiutuvia sydämeen ja keuhkoihin liittyviä 
haittavaikutuksia ilmenee. Potilaita on seurattava jatkuvasti (vähintään 5 kuukautta viimeisen annoksen jälkeen), sillä haittavaikutus voi tulla missä vaiheessa yhdistelmähoitoa hyvänsä tai 
vasta sen päätyttyä. Haittavaikutuksen vakavuuden perusteella nivolumabihoito tai nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoito on keskeytettävä ja annettava kortikosteroideja. Yhdistelmähoito 
on lopetettava pysyvästi, jos yksikään vakava immuunivälitteinen haittavaikutus uusiutuu tai on hengenvaarallinen. Kliinisissä tutkimuksissa on raportoitu vaikeita infuusioreaktioita nivolumabi-
monoterapian tai nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoidon yhteydessä. Vaikeissa tai henkeäuhkaavissa infuusioreaktiotapauksissa nivolumabi-infuusio tai nivolumabi-ipilimumabi-infuusio 
täytyy keskeyttää ja antaa asianmukaista lääketieteellistä hoitoa. Klassinen Hodgkinin lymfooma: Nivolumabihoito saattaa lisätä vaikea-asteisen ja akuutin käänteishyljinnän ja kuoleman 
riskiä, jos sitä annetaan ennen allogeenista hematopoieettisten kantasolujen siirtoa tai sen jälkeen. Lääkärien tulee huomioida nivolumabin viivästynyt vaikutuksen alkaminen ennen hoidon 
aloittamista potilaille, joilla on nopeasti etenevä sairaus sekä potilaille, joilla on huonompi ennuste ja/tai aggressiivinen sairaus.
Yhteisvaikutukset: Systeemisten kortikosteroidien ja muiden immunosuppressiivisten lääkkeiden käyttöä ennen nivolumabihoidon aloitusta on vältettävä, koska ne saattaisivat vaikuttaa 
nivolumabin farmakodynamiikkaan; niitä voi kuitenkin käyttää hoidon alettua immuunivälitteisten haittavaikutusten hoitoon.
Hedelmällisyys, raskaus ja imetys: Nivolumabia ei suositella käytettäväksi raskauden aikana eikä sellaisten naisten hoitoon, jotka saattaisivat tulla raskaaksi mutta eivät käytä tehokasta 
ehkäisyä, paitsi siinä tapauksessa, että kliininen hyöty on merkittävämpi kuin mahdollinen riski. Tehokasta ehkäisymenetelmää on käytettävä vähintään 5 kuukauden ajan viimeisen 
nivolumabiannoksen jälkeen. Ei tiedetä, erittyykö nivolumabi ihmisen rintamaitoon. Nivolumabin vaikutusta miehen ja naisen hedelmällisyyteen ei tiedetä.
Haittavaikutukset: Nivolumabihoitoon ja nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoitoon liittyy immuunivälitteisiä haittavaikutuksia. Immuunivälitteiset haittavaikutukset hävisivät 
useimmissa tapauksissa oikeanlaisella lääkehoidolla. Nivolumabia monoterapiana saaneiden potilaiden hyvin yleisiä haittavaikutuksia ovat: neutropenia, uupumus, ihottuma 
(toisinaan rakkulainen), kutina, ripuli, pahoinvointi, lisääntynyt ASAT, lisääntynyt ALAT, lisääntynyt alkalinen fosfataasi, lisääntynyt lipaasi, lisääntynyt amylaasi, hypokalsemia, 
lisääntynyt kreatiniini, hyperglykemia, lymfosytopenia, trombosytopenia, leukopenia, anemia, hyperkalsemia, hyperkalemia, hypokalemia, hypomagnesemia, hyponatremia, 
artralgia, muskuloskeletalinen kipu ja kilpirauhasen vajaatoiminta. Nivolumabi-ipilimumabi-yhdistelmähoitoa saaneiden potilaiden hyvin yleisiä haittavaikutuksia ovat: kilpirauhasen 
vajaatoiminta tai liikatoiminta, ruokahalun väheneminen, päänsärky, hengenahdistus, koliitti, ripuli, oksentelu, pahoinvointi, vatsakipu, ihottuma (toisinaan rakkulainen), kutina, 
artralgia, uupumus, pyreksia, muskuloskeletaalinen kipu, lisääntynyt ASAT, lisääntynyt ALAT, lisääntynyt kokonaisbilirubiini, lisääntynyt alkalinen fosfataasi, lisääntynyt lipaasi, 
lisääntynyt amylaasi, lisääntynyt kreatiniini, hyperglykemia, hypoglykemia. lymfosytopenia, leukopenia, neutropenia, trombosytopenia, anemia, hypokalsemia, hyperkalemia, 
hypokalemia, hypomagnesemia, hyponatremia. Lisätiedot: ks. valmisteyhteenveto.
Pakkaukset ja hinnat: OPDIVO: 4 ml: 591,20 €, 10 ml: 1478,00  €, 24 ml 3547,20 €. YERVOY: 10 ml 4352,28 €; 40 ml 17409,11 €
Korvattavuus: Ei SV-korvattava.
Lisätiedot: Ks. valmisteyhteenveto. Teksti perustuu valmisteyhteenvetoon (1. helmikuuta 2019).
Yhteystiedot: Oy Bristol-Myers Squibb (Finland) Ab, PL 59, 02131 Espoo. Puh. (09) 251 21 230. www.bms.com/fi
Viitteet: 
1.  OPDIVO valmisteyhteenveto 2019. 
2.  Robert C et al. N Engl J Med 2015;372(4):320-330. 
3.  Weber JS et al. Lancet Oncol 2015;16:375-384. 
4.  Brahmer J et al. N Engl J Med 2015 Jul 9;373(2):123-135. 
5.  Borghaei H et al. N Engl J Med 2015;373(17):1627-1639. 
6.  Motzer R.J. et al. N Engl J Med 2015; 373(19): 1803-1813. 
7.  Younes A et al. Lancet Oncol 2016; 17(9):1283-1294. 
8.  Weber J, Mandala M, Del VecchioM, et al. N Engl J Med. 2017;377(19):1824-1835.
632
Liitännäisanomaliat
Yli puolella ruokatorviatresiapotilaista on 
jokin liitännäiskehityshäiriö. Sydänvikoja 
esiintyy 20 %:lla, muita ruuansulatuskanavan 
kehityshäiriöitä 15 %:lla, urogenitaalianoma­
lioita 15 %:lla, tukielinvikoja yli 50 %:lla, kas­
vojen ja pään alueen epämuodostumia (muun 
muas sa suulakihalkio, nenänieluaukon atresia, 
korva­anomaliat) 15 %:lla, keskushermoston 
epämuodostumia 5 %:lla ja kromosomiston 
poikkeavuuksia (muun muassa trisomia 21, 18 
ja 13) 5 %:lla. Yksittäisillä ruokatorviatresia­
potilailla tavataan lukuisia erilaisia oireyhtymiä 
kuten CHARGE (coloboma, heart anomaly, 
 choanal atresia, retardation, genital and ear 
anomalies/deafness). Ruokatorviatresia liit­
tyy lisäksi keskeisesti VACTERL (vertebral, 
anal, cardiovascular, tracheoesophageal, renal, 
 limbs) ­kehityshäiriösekvenssiin. VACTERL­
assosiaatio todetaan noin 20 %:lla ruoka­
torviatresiapotilaista (5).
Diagnoosi
Jopa 30 % ruokatorviatresioista voidaan tode­
ta jo sikiöaikana. Sikiön kaiku­ tai magneetti­
kuvauksessa (MK) havaittu runsas lapsivesi 
(polyhydramnion) ja MK:ssa mahalaukun nes­
tetäyteisen kuplan puuttuminen tai pienuus ja 
kaulalla oleva laajentunut ruokatorven yläosa 
viittaavat ruokatorviatresiaan. Kaikukuvauk­
sen herkkyys ruokatorviatresian toteamiseen 
20–24 viikkoisella sikiöllä on vain 25–50 % 
(6), kun taas raskauden viimeisen kolman­
neksen aikana tehdyllä MK:lla on saavutettu 
68 %:n herkkyys (6,7). Lapsiveden gamma­
glutamyylitranspeptidaasin ja alfafetoproteiinin 
pitoisuuksien suhteen (> 3) herkkyys ruoka­
torviatresialle on jopa 88 %. Sikiön MK:ssa 
saadaan oikea diagnoosi A­tyypin ruokatorvi­
atresiassa, jossa yhteys henkitorveen puuttuu, 
85 %:ssa tapauksista. C­tyypin ruokatorviatre­
siassa vain 20–25 %:lla potilaista saadaan oikea 
diagnoosi sikiön MK:n perusteella (6,7).
Vastasyntyneen kuolaaminen, yskiminen, 
sinistely sekä hengitys­ ja nielemisvaikeus viit­
A B C D E F
(8 %) (2 %) (85 %) (1 %) (3 %) (1 %)
KUVA 1. Ruokatorviatresian A–F-tyypit Grossin luokituksen mukaan ja niiden yleisyydet. A) Henkitorvi­
fistelitön ruokatorviatresia; sekä ruokatorven yläosa että alaosa ovat umpipusseja ja erillään toisistaan. B) Ruoka­
torviatresia, jossa ruokatorven yläosa liittyy fistelinä henkitorveen. C) Ruokatorviatresia, jossa yläosa on umpi­
pussi ja alaosa liittyy fistelinä henkitorveen. D) Sekä ruokatorven ylä­ että alaosa liittyvät henkitorveen. E) Henki­
torvifisteli ilman varsinaista ruokatorven atresiaa. F) Ruokatorven synnynnäinen ahtautuma.
KATSAUS
A. Koivusalo ja M. Pakarinen
KUVA 2. Ruokatorviatresiaa sairastavan vastasyn­
tyneen radiologisia löydöksiä. Kuvassa A todetaan 
ruoka torven yläosassa rullalle kääntyvä nenä­maha­
letku (nuoli). Ilma mahalaukussa ja suolistossa osoit­
taa ruokatorven alaosan henkitorvifistelin. Kuvassa B 
nähtävä ilmaton suolisto viittaa ruokatorven alaosan 
henki torvi fistelin puuttumiseen.
A B
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taavat ruokatorviatresiaan. Nenä­mahaletku 
ei kulkeudu mahalaukkuun vaan näkyy rönt­
genkuvassa mutkalla ruokatorven yläosassa. 
Ilmaton mahalaukku ja suolisto viittaavat ruo­
katorven alaosan ja henkitorven välisen fisteli­
yhteyden puuttumiseen (tyypit A ja B), jolloin 
suoleen ei pääse ilmaa (KUVA 2). Pelkkä henki­
torvifisteli (E­tyyppi) ja ruokatorven synnyn­
näinen ahtautuma (F­tyyppi) diagnosoidaan 
varjoainekuvauksella tai henkitorven ja ruoka­
torven tähystystutkimuksella (8).
Leikkaushoito 
Useimmat C­ ja D­tyypin ruokatorviatresiat 
voidaan hoitaa ensimmäisenä tai toisena elin­
vuorokautena oikeanpuoleisen torakotomian 
kautta tehdyllä suoralla ruokatorviliitoksella 
(KUVA 3). Ennen leikkausta selvitetään mah­
dolliset liitännäiskehityshäiriöt. Leikkaus ja 
ruokatorviliitos pyritään tekemään rintaonte­
lon sisäkalvon (pleuran) ulkopuolitse eli retro­
pleuraalisesti, jolloin mahdollinen ruokatorvi­
liitoksen vuoto rajoittuu tehokkaasti eikä leviä 
välikarsinaan. Ennen varsinaista leikkausta 
ruokatorviatresian tyyppi ja henkitorvifistelin 
olemassaolo ja sijainti selvitetään henkitorven 
tähystyksellä. Ruokatorviatresian B­ ja D­tyy­
peissä ruokatorven yläosan henkitorvifisteli 
sijaitsee useimmiten kaulan alueella, mutta 
joskus rintaontelon puolella. Mikäli potilas 
on pikkukeskonen tai muuten vaikeasti sairas, 
voidaan ensimmäisessä leikkauksessa tyytyä 
henkitorvifistelin sulkuun ja mahalaukun syöt­
töavanteen tekoon. Tällöin ruokatorviliitos teh­
dään viivästetysti toisessa leikkauksessa yleensä 
1–2 kuukauden (korjatussa) iässä. 
Ruokatorviatresia – hoito, komplikaatiot ja pitkäaikaisongelmat
A B
KUVA 3. Alafistelillisen (C­tyyppi) ruokatorviatresian leikkaus. A) Ruokatorven alaosan ja henkitorven välinen 
fisteli on katkaistu ja suljettu ompeleilla henkitorven puolelta. Ruokatorven yläosan umpipussi vapautetaan ja 
avataan. B) Ruokatorven anastomoosi, anastomoosin läpi kulkee nenä­mahaletku. 
634
A­ ja B­tyypeissä varhainen ruokatorviliitos 
ei ole mahdollinen ruokatorven päiden pitkän 
välimatkan (long gap) vuoksi. Tällöin alku­
hoito sisältää mahalaukun syöttöavanteen ja 
jatkuvan sylki­imun osastohoidossa. Gastro­
esofageaalinen refluksi ja potilaan fyysinen 
kasvu kasvattavat ruokatorvea ja pienentävät 
sen päiden välistä etäisyyttä, joka mitataan en­
doskooppisesti 4–8 viikon iässä (KUVAT 4 ja 5). 
Tässä vaiheessa viivästetty ruokatorviliitos on 
mahdollinen yli puolella potilaista. Mikäli suo­
ra liitos ei ole mahdollinen ruokatorven päiden 
poikkeuksellisen pitkän etäisyyden vuoksi, ne 
yhdistetään verisuonivarrellisella ohutsuolisiir­
tellä tai liittämällä kaulalle nostettu mahalaukku 
ruokatorven yläosaan (8–12). 
E­tyypin ruokatorviatresia hoidetaan katkai­
semalla ja sulkemalla henkitorvifisteli useimmi­
ten kaulalta tehdyn avauksen kautta. F­tyypin 
ruokatorviatresia hoidetaan ahtaumakohdan 
endoskooppisella dilataatiolla tai resektiolla ja 
ruokatorviliitoksella. (8)
Komplisoitumattoman suoran ruokatorvi­
liitoksen jälkeen enteraalinen ravitsemus ja 
syöminen aloitetaan 2–5 vuorokauden kulues­
sa. Korjatun ruokatorven liikehäiriö altistaa 
gastroesofageaaliselle refluksille ja ruokapalo­
jen juuttumiselle. Ruuan soseuttamista suosi­
tellaan jopa kahden vuoden ikään asti (12).
Ensimmäiset potilassarjat rintaontelon tä­
hystysleikkauksella tehdyistä ruokatorviatre­
sian korjauksista julkaistiin 2000­luvun alussa. 
Tähystysleikkauksien edut ovat kiistanalaiset, 
ja valtaosa ruokatorviatresian korjauksista teh­
dään edelleen avoleikkauksella. Tähystystek­
niikan etuna on sen antama parempi näkyvyys 
rintaontelon yläosaan, mikä helpottaa ruoka­
torven yläosan vapauttamista ympäryskudok­
sista ja parantaa mahdollisuuksia suoraan 
ruoka torviliitokseen A­ ja B­tyyppien leikkaus­
hoidossa. Muita etuja ovat pienempi leikkaus­
arpi ja parempi kosmeettinen tulos (13,14). 
Varsinkin A­ja B­tyyppien ruokatorviatresioita 
on hoidettu myös erilaisilla venytystekniikoilla 
asettamalla vetolankoja lähentämään ruoka­
torven päitä ennen ruokatorviliitosta. Veny­
tystekniikoilla on saavutettu viivästettyä ruo­
katorviliitosta vastaavia tuloksia. Niihin liittyy 
kuitenkin merkittävä ruokatorven repeämän ja 
iskeemisen vaurion riski (15–17). Ruokator­
ven korvaaminen kudostuotantotekniikoiden 
avulla on tutkimuksen kohteena, mutta näi­
den menetelmien mahdollisuudet ruokatorvi­
atresian hoidossa ovat vielä epäselviä (18). 
Kuolleisuus ja komplikaatiot 
Ruokatorviatresia aiheuttaa noin 5 %:n varhais­
vaiheen kuolleisuuden, joka liittyy pääosin 
synnynnäisiin sydänvikoihin ja kromosomi­
poikkeavuuksiin mutta harvemmin myös ruo­
katorven liikehäiriöön ja gastroesofageaaliseen 
KATSAUS
A. Koivusalo ja M. Pakarinen
KUVA 4. Leikkaustyypin määräytyminen ruokatorviatresian A- ja B-tyypeissä. A) Kuuden viikon ikäisen lap­
sen ruokatorven yläosaan ja alaosaan on viety gastroskoopit. Läpivalaisussa todetaan, että ruokatorven päiden 
välinen etäisyys on lyhyt (gastroskooppien päiden välinen etäisyys alle yhden rintanikaman korkeus). Lyhyt 
etäisyys mahdollisti viivästetyn suoran ruokatorviliitoksen. B) Leikkauksenjälkeinen varjoainetutkimus, liitoksen 
kohta merkitty nuolella. C) Kahden kuukauden ikäisen lapsen ruokatorven yläosaan ja alaosaan on viety gastro­
skoopit. Läpivalaisussa todetaan, että ruokatorven päiden välinen etäisyys on edelleen pitkä (gastroskooppien 
päiden välinen etäisyys vastaa 7–8 rintanikaman korkeutta). Pitkän päiden välisen etäisyyden takia ruokatorvi 
rekonstruoitiin suonivarrellisella ohutsuolisiirteellä. D) Leikkauksenjälkeinen varjoainekuva, ohutsuolisiirteen ja 
ylä­ ja alaruokatorven väliset liitoskohdat on merkitty nuolilla.
A B C D
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refluksiin liittyviin apneakohtauksiin sekä ruo­
kapalan aiheuttamaan tukehtumiseen (19).
Ruokatorviatresian korjauksen tavallisin 
varhaiskomplikaatio on ruokatorviliitoksen 
pettäminen. Rajoittunut vuoto hoidetaan rin­
taontelon kanavoinnilla ja mikrobilääkkeillä 
tai sauman uudelleen ompelulla. Mikäli tilaan 
liittyy hallitsematon ilmarinta ja välikarsinan 
tulehdus, joudutaan ruokatorven alaosa sulke­
maan ja ruokatorven yläosa nostamaan kaulalle 
sylkifisteliksi. Näissä tapauksissa ruokatorven 
lopullinen korjaus tehdään useita kuukausia 
myöhemmin viivästetyllä ruokatorviliitoksella 
tai useimmiten rekonstruktiolla. Ruokatorvi­
liitoksen pettäminen lisää liitoskohdan merkit­
tävän ahtautumisen ja henkitorvifistelin uusi­
misen riskiä (20).
Yli kaksi kolmasosaa potilaista käy ruoka­
torviliitoksen ahtautumisen vuoksi yleisanes­
tesiassa suoritettavassa saumakohdan endo­
skooppisessa pallolaajennuksessa keskimäärin 
1–4 kertaa (KUVA 5). Ensimmäinen pallolaa­
jennus tehdään kolme viikkoa ruokatorviliitos­
leikkauksen jälkeen ja laajennus toistetaan, 
kunnes potilas pystyy pysyvästi nielemään ja 
syömään riittävästi (21). Noin 5 %:lla potilais­
ta ruokatorvisauman toistuva ahtautuminen 
vaatii uuden leikkauksen, jossa ahtautunut alue 
poistetaan ja tehdään uusi ruokatorviliitos tai 
ruokatorvirekonstruktio. Noin 7 %:lla potilais­
ta ruokatorvisauman alueelle ilmaantuu uusi 
henkitorvifisteli, useimmiten kahden vuoden 
sisällä korjauksesta, mutta joskus yli kymme­
nenkin vuoden päästä. On myös mahdollista, 
että ylempi ruokatorvifisteli on alkuvaiheessa 
jäänyt diagnosoimatta. Uusiutunut tai aikai­
semmin diagnosoimaton henkitorvifisteli voi 
aiheuttaa toistuvia keuhkokuumeita. Diagnoosi 
tehdään tähystystutkimuksessa tehtävällä hen­
kitorven fistelikuopan kanyloinnilla ja metylee­
nisiniruiskutuksella tai erityisellä ruokatorven 
varjoainetutkimuksella, joka tehdään potilaan 
ollessa vatsallaan. Uusinut fisteli suljetaan 
yleensä kirurgisesti (8,20,21). 
Korjattuun ruokatorveen jää pysyvä liike­
häiriö, joka voi aiheuttaa voimakkaan gastro­
esofageaalisen refluksin ja nielemishäiriöitä. 
Atresiaruokatorvessa ruokaa eteenpäin vievä 
peristaltiikka on tehoton tai puuttuu kokonaan. 
Ruoka torvi tyhjenee mahalaukkuun tavallista 
hitaammin ja enimmäkseen painovoiman avul­
la (22,23). Imeväisiässä tyypillisiä ruokatorviat­
resiaan liittyvän gastroesofageaalisen refluk­
sin oireita ovat hengityspysähdyskoh taukset, 
syömättömyys, oksentelu, hidastunut kasvu 
ja toistuva ruokatorviliitoksen ahtautuminen. 
Vierasesineen tai ruokapalan juuttuminen ruo­
katorveen aiheuttaa lapsuusiässä päivystyksel­
lisen endoskooppisen toimenpiteen runsaalle 
30 %:lle potilaista (8). Voimakkuudeltaan vaih­
televat refluksioireet ja krooninen ruokatorven 
tulehdus ovat yleisiä koko loppuelämän ajan 
(23). Vaikka tutkimusnäyttö on puutteellista, 
Euroopan lasten gastroenterologiyhdistys (ES­
PGHAN) suosittelee protonipumpun (PPI) 
estäjiä ensimmäisen ikävuoden ajaksi (24), ja 
myöhempi lääkehoito annetaan oireiden ja en­
doskopialöydösten perusteella. Kliinisen koke­
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KUVA 5. Ruokatorvianastomoosin ahtaasen kohtaan 
on viety endoskooppisesti pallolaajennin.
Ydinasiat
 8 Ruokatorviatresia on yleisin ruokatorven 
synnynnäinen epämuodostuma.
 8 Valtaosa potilaista leikataan vastasynty­
neenä suoralla ruokatorviliitoksella. 
 8 Yli puolella ruokatorviatresiapotilaista on 
jokin liitännäisepämuodostuma.
 8 Valtaosalla potilaista elämänlaatu on hyvä. 
 8 Ruokatorviatresia altistaa limakalvomuu­
toksille ja ruokatorvisyövän kehittymiselle.
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muksemme perusteella motili teettilääkkeistä 
ei ole juuri hyötyä. Noin 30 %:lla potilaista 
gastroesofageaalinen refluksi vaatii kirurgista 
hoitoa fundoplikaatiolla, joka suoritetaan valta­
osalle jo imeväisiässä (25). Pienelle osalle po­
tilaista ruokatorven synnynnäinen liikehäiriö, 
refluksi, viivästynyt syömisen aloitus tai neuro­
loginen vamma aiheuttavat imeväisiässä merkit­
täviä syömisvaikeuksia, jolloin ravitsemuksesta 
huolehditaan mahalaukun tai ohutsuolen syöt­
töavanteen kautta. Tila korjaantuu lähes kaikil­
la neurologisesti terveillä lapsilla. Syömiseen ja 
ravitsemukseen liittyvissä ongelmissa yhteistyö 
ravitsemusterapeutin ja puheterapeutin kanssa 
on ensiarvoisen tärkeää (22).
Ruokatorviatresiaan liittyvä henkitorven 
poikkeava pehmeys ja sen kasaan painuminen 
(trakeomalasia) etenkin uloshengityksen ai­
kana aiheuttaa merkittäviä hengitysvaikeuksia 
20–30 %:lle potilaista. Trakeomalasia aiheuttaa 
tyypillisen trumpettimaisen uloshengitysää­
nen. Oireita voidaan hoitaa positiivisella ilma­
tiepaineella, ja merkittävällä osalla potilaista 
oireet helpottavat kasvun myötä ensimmäisen 
ikävuoden aikana. Noin 15 %:lla potilaista peh­
meää henkitorvea tuetaan ripustamalla aortta 
rintalastaan, jolloin henkitorven etuseinä sa­




Ruoka­ ja henkitorven seurantatähystykset ja 
pH­impedanssimittaus tehdään kaikille poti­
laille yhden, kolmen ja viidentoista vuoden 
iässä. Krooniseen gastroesofageaaliseen refluk­
siin liittyviä ruokatorven limakalvomuutok­
sia (gastrinen metaplasia) ja syöpää edeltä­
väksi tilaksi luokiteltava Barrettin ruokatorvi 
 (intestinaalinen metaplasia) voidaan todeta 
jo alle kymmenvuotiailla potilailla, ja viiteen­
kymmeneen ikävuoteen mennessä metaplasiaa 
esiintyy jo yli 20 %:lla potilaista (23,27,28). 
Ruokatorven levyepiteeli­ tai adenokarsinoo­
maa on raportoitu kahdellatoista nuoren aikuis­
iän saavuttaneella potilaalla, mutta ruokatorvi­
syövän kokonaisilmaantuvuutta ei toistaiseksi 
tiedetä (29,30). Ruokatorviliitoksen kirurgiset 
komplikaatiot vaikuttavat suurentavan merkit­
tävästi myöhemmän metaplasian riskiä, mutta 
gastroesofageaalisen refluksin oireet korreloivat 
huonosti limakalvomuutosten esiintymiseen. 
Toistaiseksi ei ole selvää tutkimusnäyttöä siitä, 
hyötyvätkö kaikki aikuisiän saavuttaneet ruoka­
torviatresiapotilaat ruokatorven tähystysseuran­
nasta. Tähystysseurantaa kuitenkin suositellaan 
ainakin niille potilaille, joilla on todettu ruoka­
torven rauhassolumetaplasia, erosiivinen esofa­
giitti tai ruokatorven ahtauma, sekä potilaille, 
joille on tehty ruokatorvirekonstruktio (23).
Hengitysteiden lisääntyneen sairastavuuden 
vuoksi potilaat ohjataan jo imeväisiässä keuh­
kolääkärin seurantaan. Aikuisikäisistä potilaista 
noin 40 %:lla voidaan todeta joko restriktiivi­
nen tai obstruktiivinen hengitysvajaus tai nii­
den yhdistelmä. Keuhkoputkien normaalia voi­
makkaampi ärtyvyys voidaan osoittaa 40 %:lla 
potilaista ja 15 %:lla potilaista on astmadiag­
noosi (31). 
Ruokatorven liikehäiriö ja ylähengitysteiden 
ärtyvyys aiheuttavat vaihtelevaa sairastavuutta 
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aikuisiässäkin (TAULUKKO). Ruokatorven mano­
metrian perusteella 80 %:lla potilaista puuttuu 
eteenpäin vievä peristaltiikka kokonaan, ja pH­
impedanssimittauksessa noin 40 %:lla voidaan 
todeta lisääntynyt gastroesofageaalinen refluksi 
ja ruokatorven huono tyhjentymiskyky. Pää­
asiallisina oireina ovat närästys, nielemisongel­
mat ja refluksiin liittyvä ruokatorven tulehdus 
ja haavaumat, mutta oireiden voimakkuus ei 
suhteudu ruokatorven limakalvomuutoksiin. 
Pysyvien nielemishäiriöiden vuoksi 50–85 % 
potilaista raportoi avustavansa nielemistä run­
saalla juomisella ja pureksimalla ruuan huo­
lellisesti. Aikuisiän elämänlaatua mittaavissa 
tutkimuksissa ruokatorviatresiapotilaiden 
elämänlaatu on lähes terveiden verrokkien ta­
soinen, mutta potilaat raportoivat yleisen ter­
veydentilan ja vireyden alentuneeksi. Lisäksi 
hengitysoireiden ja gastroesofageaalisen refluk­
sin elämänlaatua heikentävä vaikutus on selkeä 
(23,32). 
Lopuksi
Lapsuusiän jälkeen ruokatorviatresiapotilaiden 
seurantaan osallistuvat aikuispuolen gastroen­
terologi tai kirurgi sekä keuhkolääkäri. Barrettin 
ruokatorven seuranta ja dysplastisten muutos­
ten hoito ovat keskeinen osa seurantaa. Tyypil­
liset oireet kuten krooninen dysfagia, gastroeso­
fageaalinen refluksi ja poikkeavat ruokatorven 
ph­ tai impedanssi­ ja manometrialöydökset 
edellyttävät harvoin kirurgisia toimenpiteitä. 
Oireiden syyn selvittämisessä ja leikkauspää­
tösten teossa voi olla hyödyllistä konsultoida 
potilasta hoitanutta lastenkirurgia (33). ■
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KATSAUS
SUMMARY
Esophageal atresia – management, complications and long-term problems
Esophageal atresia is the most common congenital deformity of the esophagus and is usually classified into six main types 
(Gross A–F). Excluding types E and F esophageal atresia is evident soon after birth when a nasogastric tube cannot be passed 
into the stomach. Approximately 85% of patients undergo primary repair within 48 hours after birth. Patients with type A 
or B or ’long gap’ esophageal atresia undergo a delayed primary repair or esophageal reconstruction. Long­term morbidity 
is caused by associated diseases, most notably cardiac anomalies, oesophageal dysmotility and gastroesopghageal reflux, 
and problems of the respiratory tract.
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